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U ovom radu naveli smo moguće putove ulaska sastojaka oslobo­
đenih iz amalgamskih ispuna u čovjekov organizam i njihov mogući pa­
tološki utjecaj. Opisani su mehanizmi djelovanja i navedena su istraži­
vanja o utjecaju amalgamskog ispuna na sluznicu usne šupljine, paro- 
dont, pulpu, bubrege, živčani sustav, krvožilni sustav, imunološki i pro- 
bavni sustav. Analizirana je moguća reakcija preosjetljivosti na amal­
gamski ispun, a navedeni su i nalazi o mogućem teratogenom učinku 
amalgamskog ispuna i mogućem štetnom utjecaju dentalnog amalga­
ma (osobito otpadnoga dentalnog amalgama) na okoliš. Prema posto­
jećim podatcima moglo bi se zaključiti da utjecaj amalgamskog ispu­
na na organizam još nije dostatno razjašnjen jer različita istraživanja 
daju suprotne nalaze. Ipak, budući da se živa iz odbačenoga dentalno- 
ga amalgama može metilirati u okolišu (u ribljim škrgama i djelova­
njem nekih mikroorganizama) u visokotoksičnu organsku živu, amal­
gam čini veliku opasnost za okoliš. Zato pozornost treba obratiti na pri­
kupljanje, skladištenje i recikliranje otpadnoga materijala.
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1. Utjecaj amalgamskog ispuna na 
okolna tkiva i udaljene organe
Štetni utjecaji stomatoloških materijala na paci­
jentovo zdravlje mogu biti lokalni, u usnoj šupljini, 
ili sistemski, što ovisi o mogućnosti prodora otpu­
štenih sastojaka iz materijala u organizam, odnosno 
od stupnja njihove resorpcije (1).
Putovi žive i ostalih elemenata iz amalgamskog 
ispuna (Slika 1):
1. Udisanje živinih para. Smatra se da se oko 
80% udahnutih živinih para apsorbira plući­
ma.
2. Smatra se da se probavnim sustavom resor- 
bira manje od 10% anorganske žive.
3. Jedan dio žive izravno se prenosi od orona- 
zalne šupljine do mozga. (Nema dokaza, ali 
se pretpostavlja zbog anatomske građe i po­
vezanosti tih područja).
4. Prijelaz žive iz amalgamskog ispuna u pulpu. 
(Drži se da nema toga prijelaza ako je sav 
dentin zaštićen podlogom).
5. Prijelaz žive u sluznicu i u vezivno tkivo usne 
šupljine (2).
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Slika 1. Mogući utjecaj žive i drugih sastojaka iz dentalnog amalgama na okolna tkiva i udaljene organe
Figure 1. Possible influence of mercury and other components of dental amalgam on surrounding tissues and distant organs
1.1. Utjecaj amalgamskog ispuna na usnu šup­
ljinu
1.1.1. Utjecaj amalgamskog ispuna na sluznicu 
usne šupljine
Oštećenja na sluznici usne šupljine mogu biti 
uslijed specifičnih imunoloških ili nespecifičnih tok­
sičnih reakcija nastalih na sastojke iz amalgamskog 
ispuna (3).
Imunološki temelj za oštećenja sluznice izazva­
na proizvodima iz ispuna jest kontaktna alergija koju 
izazivaju oslobođeni kovinasti ioni iz amalgamskog
ispuna što prodiru u epitel, vežu se za proteine do­
maćina i stimuliraju imunološki sustav.
Povišena razina žive pronađena je u lizosomima 
makrofaga i fibroblasta vezivnoga tkiva lihenoidnog 
oštećenja u usnoj šupljini. No, živa je opažena i u 
zdravoj sluznici i u oštećenoj sluznici uslijed oral­
noga lichena planusa s postojanjem amalgamskog 
ispuna ili bez njega (4).
Navodi se da oštećenja sluznice koja su u dodir­
nome području s amalgamskim ispunom nestaju pot­
puno ili gotovo potpuno pošto se ukloni amalgam­
ski ispun, a oštećenja koja nisu u dodirnome podru­
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čju ostaju. Zato se drži da oštećenja sluznice koja 
prelaze dodirno područje amalgamskog ispuna jesu 
oralni lichen planus, a ostale su alergijska reakcija 
ili toksična reakcija.
Smatra se da preosjetljivost na živu iz korodira- 
nog amalgamskog ispuna ima bitnu ulogu u nastan­
ku oralnoga lichen planusa. To podupiru nalazi pre­
osjetljivosti na živu prema kojima pacijenti s oral­
nim lichen planusom pokazuju osjetljivost u 16- 
-26%, a u općoj je populaciji osjetljivost na živu 1- 
-4%. Pitanje je, pritom, nije li porast osjetljivosti na 
živu posljedica povećane propusnosti oštećene slu­
znice usne šupljine kod lichen planusa za alergen ži­
ve.
Ostali razlozi vezanosti amalgamskog ispuna uz 
oralni lichen planus mogla bi biti imunološka ili tok­
sična reakcija na nakupljeni plak na površini amal­
gamskog ispuna, a također i tzv. oralni galvanizam 
koji može nastati kao posljedica postojanja raznih 
kovina u usnoj šupljini i razlike električnoga poten­
cijala između njih (5,6,7,8).
Kronične toksične reakcije mogu nastati uslijed 
ponavljanog ili neprekidnog utjecaja toksičnih čim­
benika tijekom duga razdoblja.
Budući da se klinički izgled oštećenja sluznice 
uslijed toksične reakcije i reakcije preosjetljivosti ne 
razlikuju, dijagnoza se postavlja alergijskim testom.
Utisnućem dijelova dentalnog amalgama u tkiv- 
ni fluid gingive nastaje amalgamska tetoaža sluzni­
ce, a čini se da nastaje kao posljedica brušenja amal­
gamskog ispuna visokookretajnom bušilicom, ali i 
od biodegradacije amalgamskog ispuna (9). Nalazi 
amalgamske tetoaže u zamoraca pokazuju da te pro­
mjene nastaju kao degradacija malih amalgamskih 
čestica u makrofagima i gigantskim stanicama. Ti­
jekom tih procesa živa se oslobađa, prolazi u krvnu 
struju i krvlju se rasprostire po cijelome organizmu 
(10).
1.1.2. Utjecaj amalgamskog ispuna na parodont
Drži se da kronična izloženost živi može izazvati 
gingivitis, gubitak alveolarne kosti, gubitak zuba, 
bruksizam, oštećenja sluznice usne šupljine, kovi- 
nasti okus i pojačano lučenje sline.
Nije razlučeno djeluje li amalgamski ispun štet­
no po sluznicu usne šupljine zbog nakupljenoga pla- 
ka na sebi ili zbog kemijskih sastojaka amalgamskog 
ispuna.
Sanchez i sur. (11) histološki su razmatrali gin- 
givno tkivo u blizini amalgamskog ispuna i kontrol­
nu gingivu bez amalgamskog ispuna. Stupanj upale 
na kontrolnome tkivu (bez amalgamskih ispuna) bio 
je 1,6, u blizini poliranog amalgamskog ispuna stu­
panj je bio 1,8, a u blizini nepoliranog amalgamskog 
ispuna stupanj upale bio je 2,5.
1.1.3. Utjecaj amalgamskog ispuna na pulpu
Opaženo je da zubi s amalgamskim ispunom 
imaju znatno višu razinu žive u pulpi od zuba bez 
amalgamskog ispuna. Pritom zubi bez podloge ima­
ju znatno višu razinu žive od onih koji imaju podlo­
gu. Također se navodi daje veća količina žive u pul­
pi kod dubljih kaviteta (12).
1.2. Utjecaj amalgamskog ispuna na ostale or­
gane i sustave
Nakon udisanja živinih para iz amalgamskog 
ispuna živa oksidira u Hg2+ i raspodijeli se u orga­
nizam. Pojedine studije (13,14) izvješćuju o nakup­
ljanju žive iz amalgamskog ispuna u tijelu. Jedan 
mali dio žive iz amalgamskog ispuna prolazi krvno- 
-moždanu branu prije nego se oksidira, a potom se 
može nakupljati u mozgu. Obdukcijske studije po­
kazale su daje koncentracija žive u bubrezima oso­
ba s amalgamskim ispunima veća nego u ostalim or­
ganima. Osim što se živa iz amalgamskih ispuna na­
kuplja u bubrezima, mozgu i jetrima, smatra se da 
može utjecati na krvožilni i probavni sustav te na 
druge sustave. Živa se iz tijela izlučuje uglavnom 
urinom i stolicom, a manji se dio žive može zadržati 
u tijelu u biološki inaktivnom obliku.
1.2.1. Utjecaj amalgamskog ispuna na bubrege
Kako bubrezi imaju ulogu pročišćavati krv, naj­
više su podložni nakupljanju žive. Smatra se da je 
kritično razdoblje nefrotoksičnosti žive vrijeme do 
početka stvaranja metalotioneina u bubrezima. Tok­
sični učinak anorganske žive (Hg2+) na bubrege oči­
tuje se uvijek kad je stvaranje endogenoga metalo­
tioneina nedostatno, najčešće pri velikim količina­
ma Hg2+ (15). Ponovljene količine Hg2+ prouzroču- 
ju početak stavaranja metalotioneina, zato kod kro­
nične izloženosti Hg2+ biva veća tolerancija prema 
Hg2+ nego kod akutne izloženosti većim dozama 
anorganske žive (16). Ako stvaranje metalotionei-
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na nije dostatno, može nastati interakcija Hg2+ s vi- 
sokomolekulskim proteinima u bazalnoj membrani 
i mikrosomima, što je uzrokom povećanoga nakup­
ljanja Hg2+ unutar stanica. Vezanje Hg2+ za membra­
nu može biti reverzibilno i ireverzibilno, ovisno o 
količni Hg2+.
Poput metalotioneina i seien štiti stanice bubre­
ga od toksičnosti žive. Selen svezuje živu čineći po­
stojani spoj živin selenid (HgSe) unutar lizosoma 
bubrega, čime onemogućuje toksični učinak žive 
(17).
Studije o osobama koje su profesionalno izlože­
ne živi pokazuju da nema oštećenja bubrega dok je 
koncentracija žive u urinu oko 25 puta veća od one 
koja je izmjerena kod nositelja amalgamskog ispu­
na (18).
Neke studije (19,20) kojima se mjerila koncen­
tracija žive u urinu i oštećenje bubrega ispitanika s 
amalgamskim ispunima i onih bez amalgamskog 
ispuna nisu našle znatne razlike između ispitivanih 
skupina.
Pojedina istraživanja (21,22) pokazuju da osobe 
s amalgamskim ispunom imaju veću koncentraciju 
žive i enzima NAG u urinu od osoba bez amalgam­
skih ispuna. Boyd i sur. (23) smatraju da bi osobe s
12 i više amalgamskih ispuna mogle biti izložene 
opasnosti od poremećaja rada bubrega. Siblerud (24) 
izvješćuje da se u ljudi nakon dvije godine otkako 
je postavljen amalgamski ispun oslobađa znatna ko­
ličina živinih para iz ispuna, te da osobe s amalgam­
skim ispunom izlučuju urinom tri puta veću količi­
nu žive od osoba bez amalgamskog ispuna.
U opsežnoj studiji na stomatolozima (25) koju je 
provelo ADA opaženo je da 10% stomatologa ima 
povišenu koncentraciju žive u urinu, neki i vrlo vi­
soku. Koristeći koncentraciju ß2, mikroglobulina, se­
rum kreatinina i kreatinin klirens u serumu i urinu, 
ispitivači nisu našli statistički značajnu povezanost 
između povišene koncentracije žive u urinu i ošte­
ćenja rada bubrega.
Fung i Molvar (26) smatraju da je opasnost od 
poremećaja rada bubrega (koju su na životinjama us­
tvrdili Boyd i sur.) u ljudi vrlo mala, iako amalgam­
ski ispuni utječu na rast koncentracije žive u bubre­
zima. Naime, spojevi metalotioneina i selena sa ži­
vom onemogućuju toksičnost žive, no dulje ju vri­
jeme zadržavaju u organizmu.
Najpouzdaniji pokazatelj stvarne količine žive u 
organizmu jest kompleksonska terapija, budući da 
živa ima veću sklonost prema spojevima kao što je 
npr. DMPS (2,3-dimerkaptopropan-l-sulfonska ki­
selina) nego prema selenu i metalotioneinu pa se lak­
še otpušta iz tih spojeva. Zato se pokretanje žive iz 
organa u kojima se nakuplja (mozak, bubrezi) po­
stiže uporabom kompleksonske terapije. Test pro­
vokacije s DMPS bolji je pokazatelj tjelesnog opte­
rećenja živom od mjerenja koncentracije žive u krvi
i urinu, jer je izlučivanje žive u urinu nakon primje­
ne DMPS-a povećano i do šest puta (27,28).
1.2.2. Utjecaj amalgamskog ispuna na živčani 
sustav
Budući da su živine pare (Hg°) lipofilne, vrlo la­
ko prolaze krvno-moždanu branu. U mozgu se ele­
mentarna živa oksidira u anorganski oblik djelova­
njem enzima (29). Smatra se da se živine pare mo­
gu izravno resorbirati u SŽS preko nosne sluznice. 
Zna se da je koncentracija anorganske žive u mo­
zgu osoba koje nisu izložene živi relativno mala, a 
obdukcijski nalazi pak pokazuju veće nakupljanje ži­
ve u mozgu, hipofizi i bubrezima stomatološkog 
osoblja (30,31,32).
Obdukcijski nalaz kovina u ljudskome mozgu 
kod Alzheimerove bolesti pokazuje daje razina ži­
ve viša u strukturama s ulogom pamćenja (bazalne 
jezgre, amigdala, hipokampus) u usporedbi s kon­
trolnim ispitanicima iste dobi. Neki istraživači (33) 
navode dentalni amaglam kao mogući izvor žive. 
Khatoon i Duhr (34) smatraju da oštećenja mikro- 
tubulusa mozga kod Alzheimerove bolesti nastaju 
zbog izloženosti anorganskoj živi iz ispuna. Obduk­
cijski nalaz osoba s Alzheimerovom bolesti poka­
zuju povećanu koncentraciju žive u subcelularnim 
područjima SZS-a u usporedbi s kontrolnom skupi­
nom bez Alzheimerove bolesti (32). Kako štakori 
tretirani sa živom pokazuju irevrzibilno oštećenje tu- 
bulusa mozga poput onoga kod Alzheimerove bo­
lesti, a takav nije primjećen kod štakora tretiranih 
aluminijem, autori zaključuju da je anorganska ži­
va uključena u etiologiju Alzheimerove bolesti. 
Neurone SŽS-a čine uglavnom citoskeletalni prote­
ini, što uključuje tubulin, aktin i B-50/GAP-43, a 
membrane čine fosfoproteini. Neuronski metaboli­
zam tih proteina reguliranje ADP-ribozilacijom. Po­
kusi na štakorima s HgCl2 u in vitro i in vivo uvje­
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tima pokazuju znatno smanjenu ADP-ribozilaciju tu- 
bulina i aktina u mozgu štakora. U slučaju in vivo 
pokusa, razina koncentracije žive u mozgu pokazu­
je istu vrijednost poput razine žive izmjerene kod 
majmuna 28 dana nakon što je stavljen dentalni 
amalgam (2). Lorscheider i sur. (35) smatraju da 
ti nalazi potvrđuju svezu izloženosti anorganskoj ži­
vi i neurodegradacije. Drugi istraživači (36) prepo­
ručuju da se u budućim istraživanjima odredi je li 
povišena koncentracija žive u mozgu pacijenata s 
Alzheimerovom bolesti primarna ili je ona nastala 
zbog pojačana taloženja žive u bolešću oštećeni mo­
zak.
Kod visokih koncentracija žive u urinu i serumu 
osoba koje su profesionalno izložene živi, uključu­
jući i mali broj stomatologa, mogu postojati i neu­
rološki znaci. Prvi znak je blagi mišićni tremor koji 
može napredovati do oštećenja rada mišića i zahva­
titi cijeli motorički sustav. Mogu se javiti nagli trzaji, 
nesigurno (klimavo) hodanje, nesanica, depresija, 
umor, bezvoljnost, razdražljvost, a i smanjena du­
ševna sposobnost. Jaki stupanj toksičnosti može bi­
ti uzrokom manično-depresivne psihoze s halucina­
cijama (37).
Iyer i sur. (38) smatraju daje kod stomatološkog 
osoblja veća opasnost od polineuropatija zbog udi­
sanja živinih para. Koncentracija žive u urinu, pri 
kojoj se javljaju blaži oblici navedenih simptoma, 
iznosi oko 25 (ig Hg/g kreatinina. To je šest puta 
više nego koncentracija žive izmjerena u urinu kod 
osoba koje imaju mnogo amalgamskih ispuna.
Ahlbom i sur. (39) upozoravaju na znatan po­
rast opasnosti od intrakranijalnih glioma u stoma­
tologa i stomatološkog osoblja, a i u drugih zanima­
nja izloženih živi. Autori smatraju da je to poslje­
dica kancerogenog učinka žive te da živa iz dental­
nog amalgama, unatoč malim količinama, može iza­
zvati takve tumore. Dosadašnji oskudni podatci ne 
potvrđuju kancerogenost žive iz dentalnog amalga­
ma (29). Barregard i sur. (40) zabilježili su dvostru­
ko veću čestoću tumora mozga u stomatološkog 
osoblja nego u osoba koje nisu profesionalno izlo­
žene živi. Wikstrand i Bigner (41) drže da imuno- 
supresija žive ima važnu ulogu u tumorima mozga.
Smatra se slučajnošću poboljšano zdravstveno 
stanje kod nekih neuroloških bolesti (multipla skle­
roza) nastalo pošto je uklonjen amalgamski ispun. 
Neki su autori proglasili dentalni amalgam uzroč­
nikom nastanku multiple skleroze, što je potaknulo 
pacijente da zamjenjuju svoje amalgamske ispune 
drugim nadomjescima. Pritom su neki osjetili po­
boljšanja te je ta činjenica potaknula mnoga istraži­
vanja na tome polju. Istraživači su se složili da su 
ta prolazna poboljšanja vjerojatno bila slučajno isto­
dobna s trenutačnim remisijama bolesti. Takvo je 
stajalište i Nacionalne udruge oboljelih od multiple 
skleroze u SAD-u (42).
Saxe i sur. (43) istraživali su povezanost izme­
đu žive iz amalgamskog ispuna i funkcije mozga na 
starijim ženama dugogodišnjega jednakog načina ži­
vota (časne sestre u jednome samostanu). Autori ne 
nalaze utjecaj amalgamskog ispuna na bilo koju od 
devet ispitivanih neuroloških funkcija.
1.2.3. Utjecaj amalgamskog ispuna na krvožilni 
sustav
Siblerud (24) je kroz dulje razdoblje mjerio utje­
caj oslobođene žive iz amalgamskog ispuna na krvo­
žilni sustav. Živine su pare lipofilne, zato lako pro­
laze kroz lipidnu staničnu membranu. Pri ulasku u 
eritrocite, atomi živinih para oksidiraju u anorgan­
sku živu koja ima vrlo veliku sklonost prema sulfi- 
hidrilnim skupinama hemoglobina. Pritom se može 
oštetiti sinteza hema u eritrocitima, smanjiti aktiv­
nost enzima ATP-aze i izazvati pad osmotske fra- 
gilnosti eritrocita. Anorganska živa može utjecati na 
tercijarnu strukturu molekule hemoglobina, što može 
promijeniti disocijaciju kisika. Nakon oksidacije dio 
žive vezanje za albumine (oko 50%), a jednako to­
liko žive (oko 50%) vezano je za eritrocite. Oksidi­
rani živini ioni mogu stvarati reverzibilne sveze s 
tkivima ligandima, kao što su, primjerice, tiolne sku­
pine proteina, čime živa može utjecati na pojedine 
krvne vrijednosti (24,29). Zapaženo je da živa u ti­
jelu usporava ritam srca i mijenja tonus n. vagusa. 
Drži se daje to posljedica sadržaja n. vagusa, tj. ace- 
tilkolina koji ima specifičan utjecaj na kolinrecep- 
torske proteine srčanoga mišića (mjesta na kojima 
su sulfihidrilne skupine). Siblerud (24) nalazi da, u 
usporedbi s ispitanicima bez amalgamskog ispuna, 
nositelji amalgamskog ispuna imaju znatno viši krv­
ni tlak, niži hemoglobin, niži hematokrit, tahikardi- 
ju, anemiju, budu ujutro umorni i općenito se lakše 
umaraju. Berglund (44) i Snap (45) iznose da sedam 
okluzijskih amalgamskih ispuna poveća koncentra­
ciju žive u krvi za oko 1,2 |Hg/L. Smatra se da bi
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najviša dopuštena koncentracija Hg u krvi bila 30 
jug/L. Neki pak smatraju da ne bi trebala biti viša 
od 10 |Ug/L, a dopuštena koncentracija žive u krvi 
osoba koje nisu izložene trajnom djelovanju žive ne 
bi smjela prelaziti 5 |Hg/L.
U posljednjih nekoliko godina provedena su ispi­
tivanja koncentracije žive u krvi osoba s amalgam­
skim ispunima, te istih tih ispitanika nakon što im 
je uklonjen amalgam. Ishodi jednog istraživanja po­
kazali su kod 9 od 10 osoba znatan pad koncentra­
cije žive u krvi. Prosječan pad bio je za 1,1 |Hg/L. 
Nalazi koncentracije žive u krvi razlikuju se kod ra­
znih ispitivača (45,46).
Neki istraživači (46) ne nalaze razliku u koncen­
traciji žive u krvi i urinu osoba s amalgamskim ispu­
nom u usporedbi s osobama bez amalgamskog ispu­
na. Ipak, prevladava mišljenje daje prosječna kon­
centracija žive u krvi osoba s amalgamskim ispuni­
ma viša od kontrolnih ispitanika bez amalgamskih 
ispuna, a postoji i velika ovisnost o množini amal­
gamskih ispuna (2).
Stomatološko je osoblje izloženo živi tijekom ra­
da s dentalnim amalgamom. Zbog toga se je u ne­
kim zemljama mjerila koncentracija žive u krvi sto­
matološkog osoblja.
Moeller-Madsen i sur. (47) u Danskoj analizira­
li su krv 130 stomatologa i 40 osoba koje nisu bili 
izložene živi. Srednja koncentracija žive u krvi sto­
matologa bila je 4,0 |Hg/L (raspon: 1,2 - 19,2) a 2,0 
|ag/L (raspon 1,1 - 4,6) u kontrolnih ispitanika. Au­
tori zaključuju da je to dovoljno ispod dopuštene 
granice od 30 |Hg/L, te da stomatološko osoblje u 
Danskoj nije profesionalno izloženo većim dozama 
žive. Studije iz pojedinih zemalja potvrđuju da izlo­
ženost živinim parama u stomatološkim ordinacija­
ma u posljednjih 10 - 15 godina opada, a to se zak­
ljučuje prema nižim vrijednostima žive u krvi ispi­
tanika koji rade u stomatološkim ordinacijama. Drži 
se daje to posljedica veće pažnje pri radu s dental­
nim amalgamom (2).
Fung i Mol var (26) su u studiji na 24 pacijenta 
postavili do osam novih amalgamskih ispuna i pro­
matrali koncentraciju anorganske žive i metil-žive 
u krvi i urinu nakon 2 dana, te nakon 2,4,6 i 12 mje­
seci. Nisu pronašli metil-živu, a anorganska živa na­
đena je kod 14 od 24 pacijenta. Vrijednosti nisu bi­
le iznad 50 |Lig/ml žive u krvi i iznad 30 |Hg/ml žive 
u urinu.
1.2.4. Utjecaj amalgamskog ispuna na imunolo­
ški sustav
Radovi o utjecaju dentalnog amalgama na imu­
nološki status, a na temelju hipersenzibilnosti, sve 
su češći (48). Weiner, Nylander i Berglund (29) 
iznose hipotezu da živa interferira sa stanicama imu­
nološkog sustava i mijenja imunološki odgovor. In­
terakcija sa -SH skupinama membrane stanice mo­
že izazvati otežano prepoznavanje vlastite membra­
ne i razviti imunološku reakciju na domaće mem- 
branske receptore.
Zna se da se živa nekih lijekova povezuje s pro­
mjenama koja je opisana kao imunološki utemeljen 
glomerulonefritis (49).
Eggleston (50) je na dvama pacijentima opazio 
povezanost razine T-limfocita s postojanjem amal­
gamskog ispuna u ustima. On navodi da broj T-lim- 
focita raste kad se amalgamski ispun izvadi, a pada 
kad se amalgamski ispun ponovno stavi.
Mackert i sur. (51) obavili su ispitivanje na 37 
osoba (21 ispitanik s amalgamskim ispunom i 16 
ispitanika bez amalgamskog ispuna). Ispitivali su 
ukupan broj leukocita, ukupan broj limfocita i po­
stotak pojedinih limfocita. Uporabom monoklonskih 
protutijela za CD2(T11); CD3(T3); CD4(T4); 
CD8(T8); CD20(B1) i Leu7 određivane su navede­
ne podskupine. Istraživači izvješćuju da nisu našli 
statistički značajne pomake u odnosu prema kontrol­
noj skupini.
Eedy i sur. (52) ustanovili su u studenata stoma­
tologije porast ukupnoga broja limfocita, ukupnih 
CD3, CD4 i CD8 u usporedbi s kontrolnom skupi­
nom. Autori nisu opazili razliku u omjeru CD4/CD8 
(T helper/T supresor), u broju humoralnih B stani­
ca (CD21) i u broju NK stanica (CD16). Pritom ni 
studenti ni ispitanici kontrolne skupine nisu poka­
zivali alergiju na živine spojeve. Istraživači smatraju 
da je mogući razlog promjene broja limfocita pro­
fesionalna izloženost studenata stomatologije živi­
nim parama iz dentalnog amalgama.
Wilhelm i sur. (53) mjerili su relativan i ukupan 
broj granulocita, limfocita, monocita, B stanica, T 
stanica (CD4 i CD8) i NK stanica, te funkcijsku spo­
sobnost T stanica ispitanika s amalgamskim ispuni­
ma i skupine bez amalgamskih ispuna. Autori izv­
ješćuju da statistički značajne promjene promatra­
nih vrijednosti nisu našli ni u jedne ispitivane sku­
pine. Zato zaključuju da amalgamski ispun nema
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učinak na promatrane vrijednosti imunološkoga su­
stava.
1.2.5. Utjecaj amalgamskog ispuna na dijelove 
probavnog sustava
Lorscheider i sur. (35) ističu da kronična izlože­
nost nekih životinja živi iz dentalnog amalgama mo­
že povećati broj crijevnih bakterija otpornih na ži­
vu. Zna se da su bakterije koje pokazuju otpornost 
na živu često otporne na jedan ili na više antibioti­
ka, uključuju ampicilin, tetraciklin, streptomicin, ka- 
namicin, kloramfenikol i eritromicin. Drži se da su 
ta dva tipa otpornosti bakterija genetski povezani. 
Summers i sur. (54) zaključuju da kronična izlože­
nost životinja živi iz dentalnog amalgama poveća­
va broj bakterija otpornih na živu, koje zatim, po­
staju otporne i na antibiotsku terapiju.
1.2.6. Generalizirana reakcija preosjetljivosti na 
amalgamski ispun
Generalizirana alergijska reakcija na živu (tip IV) 
uključuje crvenilo i osip na licu te pretežno na vanj­
skim stranama udova.
White i Smith (55) našli su samo u 28 slučajeva 
osip pripisan amalgamskim ispunima u stomatolo­
škim i dermatološkim izvješćima. Više od pola bilo 
je prije senzibilizirano, te ih nije prouzročio amal­
gamski ispun, što pokazuje da je osjetljivost na ži­
vu iz amalgamskog ispuna niska. To podupire stu­
dija (4) koja nije našla značajnu razliku u reakciji 
na alergijske testove na živu kod osoba bez obzira 
na to jesu li one imale amalgamske ispune ili nisu.
Kod opisanih preosjteljivosti na živu, oštećenja 
sluznice uglavnom su ograničena i prolaze nakon 
dva do tri tjedna, čak i ako se alergen ne ukloni. 
Čini se da je to zbog toga što je oslobođena živa 
smanjena na razinu koja ne izaziva reakciju. Sma­
tra se da postupak stavljanja ili vađenja amalgam­
skog ispuna više senzibilizira organizam nego nje­
govo trajno postojanje u usnoj šupljini.
U slučajevima kad smetnje ne prolaze, proporu- 
čuje se izvaditi amalgamski ispun (56).
Izvješća pokazuju da osobe koje su profesional­
no izložene amalgamu više unose žive u organizam 
od osoba s amalgamskim ispunima unutar usne šup­
ljine. Opazilo se je da u studenata stomatologije ti­
jekom studija raste pozitivna potkožna reakcija na
dentalni amalgam, no nijedan student nije pokazao 
generaliziranu reakciju preosjetljivosti (57).
Iako nema sigurnih pokazatelja utjecaja dental­
nog amalgama na zdravlje nositelja amalgamskog 
ispuna, postoje mnoge studije (5,58,59) koje opisu­
ju povezanost amalgamskih ispuna s raznim zdrav­
stvenim tegobama. Među njima prevladavaju umor, 
glavobolja, nesanica, loše raspoloženje, gubitak te­
ka, proljevi, metalni okus, peckanje i pečenje jezi­
ka i usta, bolovi i druge smetnje, uglavnom neuro­
loških i imunoloških poremećaja. Zapravo, sve su 
to tegobe kojima nije moguće odrediti točnu etiolo- 
giju.
2. Teratogeni učinak amalgamskog 
ispuna
Na teratogeni učinak žive utječu četiri čimbeni­
ka: kemijski oblik žive, količina žive, stadij embri­
onalnog razvoja, i genetska konstitucija embrija 
(60).
Zna se daje prijenos dvovalentnih kationa kroz 
posteljicu na zametak selektivan. Elementarna živa
i metil-živa zbog svoje topljivosti u lipidima lako 
prolaze kroz posteljicu u zametak, a anorganska se 
živa nakuplja u posteljici te samo mali dio prolazi 
u zametak. Budući da su to uglavnom rezultati po­
kusa na životinjama, smatra se da zbog osobitosti 
ljudskih i životinjskih mehanizama toksičnosti nije 
uputno prenositi te nalaze na ljudski zametak. Ipak, 
Suzuki i sur. (60) izvješćuju o nalazu organske i 
anorganske žive u ljudskom fetalnom mozgu i je­
trima. Smatra se da se živa iz fetalnih jetara prera­
spodijeli u ostale organe (mozak).
Drži se da dnevni unos živinih para iz amalgam­
skog ispuna od oko 5 |Lig ne može izazvati teratoge­
ni učinak.
Goering i sur. (36) nalaze da živa iz dentalnog 
amalgama može utjecati na reprodukcijsku sposob­
nost dentalnog osoblja.
Kleman i sur. (61), naprotiv, nisu našli utjecaj 
množine amalgamskog ispuna u trudnica na koncen­
traciju anorganske žive u amnionskoj tekućini.
Neke studije (61, 62) također nisu sa sigurnošću 
utvrdile utjecaj amalgamskog ispuna, odnosno pro­
fesionalne izloženosti amalgamu u stomatološkim 
ordinacijama na reprodukcijsku sposobnost ispitiva­
nih osoba i čestoću malformacija čeda.
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3. Utjecaj dentalnog amalgama na okoliš
Živa postoji u zraku, vodi i hrani, a također i u 
mnogim medicinskim i kozmetičkim pripravcima. 
Nakuplja se u kopnenim i vodenim hranidbenim lan­
cima, najviše je ima u morskoj ribi. U onečišćenoj 
morskoj vodi koncentracija metil-žive u riba može 
biti višestruko povećana od dopuštene. Utvrđeno je 
da svatko tko nije profesionalno izložen živinim pa­
rama danomice unosi u organizam 10 do 20 (LLg ži­
ve.
Prirodno otpuštanje žive iz zemljine kore je oko
150.000 tona u godini. No, kao rezultat prerade ru­
de, minerala i izgaranja fosilnoga goriva, u okoliš 
svake godine dospije oko 20 do 30 tisuća tona žive.
Procjenjuje se da se u godini oko 10.000 tona ži­
ve rabi za ljudske potrebe. Od toga se 3 - 4% upo­
trebljava u stomatologiji. Podatci iz godine 1995. 
pokazuju da se u SAD-u za 75 - 80% ispuna na zu­
bima uporabljuje dentalni amalgam. Prema tome, 
procjenjuje se daje u toj zemlji godišnja potrošnja 
elementarne žive u stomatologiji oko 100.000 kg. 
Zbog spoznaje o štetnosti živina otpada postoje zah­
tjevi da se smanji potrošnja žive (63).
Neke studije (63,64) mjerile su količinu žive u 
stomatološkim ordinacijama i klinikama. Rahiny 
(63) iznosi da oko 46% svježe trituriranog dental­
nog amalgama bude postavljeno kao novi amalgam­
ski ispun. Preostale amalgamske čestice (ostatci u 
kapsulama, suvišak pri stavljanju novog amalgam­
skog ispuna, ostatci nakon oblikovanja amalgam­
skog ispuna) trebale bi se skupljati u posebne posu­
de za recikliranje. Manje amalgamske čestice nastale 
tijekom finog oblikovanja, brušenja i poliranja bu­
du usisane i otplavljene odvodnim sustavom. Dio 
njih taloži se u tubama i odvodima u klinici. Ako 
ne postoje amalgamski separatori, dio otpada odla­
zi u kanalziaciju. Pojedine studije (65,66) potvrđu­
ju da su vrijednosti onečišćenja kanalizacije živom 
u klinikama koje imaju amalgamske separatore ni­
že nego u onima bez njih. Izmjerene vrijednosti su 
u rasponu od 24 do 1700 |Lig Hg/dan. Izvađeni zubi 
s amalgamskim ispunom, kapsule dentalnog amal­
gama, vaterolice i drugi otpad onečišćen amalga­
mom bude uglavnom uništen s ostalim čvrstim ot­
padom. Pritom se živa oslobađa kao biološki raspo­
ložive živine pare, koje bi mogle biti metilirane u 
organsku živu u ribama ili djelovanjem nekih mi­
kroorganizama. Zato bi trebalo sav navedeni otpadni 
materijal skupljati, kontrolirano odlagati i uništava­
ti (66).
Razmatranje i mogući utjecaj kremacije i poko­
pa ljudi s amalgamskim ispunima u usnoj šupljini 
na razinu živinih para u zraku i tlu. Budući da u suv­
remenom svijetu raste broj kremacija, podrazumi­
jeva se da bi to mogao biti važan izvor onečišćenja 
živom. Podatci su vrlo raznoliki i temelje se na gru­
bim procjenama. Prema nekim ispitivanjima količi­
na oslobođene žive po kremaciji iznosi od 1,8 - 3,89 
\ig (67). Novija Švedska ispitivanja (63) ne dobivaju 
vrijednosti veće od 2,1 |Lig (prosječno 0,6 \ig Hg po 
kremiranju). Neki istraživači ustanovili su porast vri­
jednosti žive u tlu i biljkama blizu krematorija, a 
drugi nisu opazili promjenu (63,67). Opazilo se je 
da istodobno sagorijevanje ampula selena pri kre­
maciji osoba s amalgamskim ispunima smanjuje 
oslobađanje živinih para. Istraživanja tla i vode u po­
dručju groblja nisu pokazala različitu razinu žive u 
usporedbi s ostalim područjima.
Kako bi se spriječilo nekontrolirano odlaganje ži­
ve potrebno je pri radu upotrebljavati koferdam, obi­
lato vodu i amalgamski separator, koji mora biti kli­
nički i laboratorijski testiran s 95 - 99% uspješnosti 
pri izdvajanju čestica dentalnog amalgama. Tako do­
biveni otpad zatim treba reciklirati, odnosno kontro­
lirano odlagati (63,64,66).
Iz navedenih podataka možemo zaključiti da se 
sastojci iz dentalnog amalgama oslobađaju prema 
izloženosti amalgamskog ispuna koroziji i trošenju. 
Budući da su razni istraživači dobili sasvim suprot­
ne rezultate, smatramo da toksičnost dentalnog 
amalgama po zdravlje čovjeka nije dostatno prou­
čeno te da zahtijeva daljnja istraživanja. Zbog mo­
gućnosti pretvorbe elementarne i anorganske žive iz 
otpadnog amalgama u okolišu u visokotoksičnu or­
gansku živu, pri stomatološkim je zahvatima s den­
talnim amalgamom prijeko potrebno služiti se tzv. 
amalgamskim separatorima radi skupljanja i recikli­
ranja otpadnog dentalnog amalgama.
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DENTAL AMALGAM TOXICITY II
Summary
Adresa za dopisivanje: 
Address for correspondence:
This review describes possible ways o f penetration o f components 
released from the amalgam filling into the individual’s organism and 
their possible pathologic effect. Some activity mechanisms are descri­
bed and research cited on the influence of amalgam filling on oral mu­
cous, periodontal, pulp, kidneys, neural, cardiovascular, immunologic 
and digestive systems. Possible hipersensibility reaction to amalgam 
filling is analyzed. Furthermore, the results o f possible teratologic ef­
fect o f amalgam filling, as well as the effect o f dental amalgam (espe­
cially waste dental amalgam) on the environment, is discussed.
According to existing data it can be concluded the that the influen­
ce o f amalgam filling on the organism o f the individual has not yet be­
en sufficiently explained, because the results o f investigations are con­
tradictory. However, in the environment (within fish and bay activity 
of some microorganisms) mercury from waste dental amalgam can be 
transformed into highly toxic organic mercury, which can be a great 
danger to the environment. Consequently, great attention should be paid 
to the collection, storage and recycling o f waste dental amalgam.
Key words: dental amalgam, toxicity
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